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ВСТУП

Ювенільний ідіопатичний артрит (ЮІА) — хроніч-
не автоімунне захворювання з пошкодженням од-
ного і більше суглобів у дітей віком до 16 років, яке 
може призводити до швидкої інвалідизації. Тому 
основним принципом терапії дітей з ЮІА є раннє 
та агресивне лікування з призначенням імуносу-
пресивної терапії для вчасного досягнення ремісії, 
а також запобігання інвалідизації. Вважається, що 
пацієнти із ЮІА, які не відповіли на традиційну те-
рапію метотрексатом впродовж 6 міс, мають реф-
рактерний перебіг хвороби та потребують засто-
сування біологічної терапії [1]. Для раціонального 
вибору базової терапії визначення прогностичних 
маркерів перебігу захворювання доцільно прово-
дити у дебюті хвороби. На сьогодні проведено до-
слідження клінічних пре дикторів несприятливого 
перебігу ЮІА [9, 3]. Обґрунтовано, що клінічні про-
гностичні фактори не завжди можуть передбачити 
перебіг ЮІА. Тому метою роботи було досліджен-
ня цитокінових маркерів за несприятливого прогно-
зу ЮІА шляхом визначення рівнів цитокінів у хворих 
із рефрактерним перебігом ЮІА.

ОБ’ЄКТИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

У Західноукраїнському спеціалізованому дитячо-
му медичному центрі впродовж останніх 4 років під 
динамічним спостереженням перебували 105 хво-
рих на ЮІА (53 дівчинки, 52 хлопчики), середній вік 
яких на момент обстеження становив 11,8 року. Ва-
ріант перебігу ЮІА визначали за критеріями ILAR, 
Durban,1997, Edmonton, 2001 [7].

Верифікованими були такі варіанти перебі-
гу захворювання: системний варіант у 16 (15%), 
поліартрит із негативним ревматоїдним факто-
ром — у 19 (18%), поліартрит із позитивним рев-
матоїдним фактором — у 2 (2%), олігоартрит — 
у 38 (36%), ентезит-артрит — у 27 (26%), псоріа-
тичний артрит — у 3 (3%) хворих. Рефрактерний 
перебіг виявлено у 15 пацієнтів із системним ЮІА 
(94%), у 3 (8%) хворих на олігоартикулярний ЮІА 

(олігоартрит), у 7 (37%) хворих на поліартикуляр-
ний ЮІА з негативним ревматоїдним фактором (по-
ліартрит із від’ємним ревматоїдним фактором), 
у 1 хворого на поліартрит із позитивним ревмато-
їдним фактором, у 6 (22%) випадках ентезитасоці-
йованого артриту.

Сироватку крові цих пацієнтів відбирали у різні 
періоди захворювання та заморожували при темпе-
ратурі –70 °C до моменту одноденного проведення 
дослідження рівнів усіх цитокінів. У хворих прове-
дено дослідження рівнів цитокінів (інтерлейкін (IL)-
1β, -4, -6, -8, -10, -17 та інтерферон (IFN)-γ) та їх-
ніх розчинних рецепторів і антагоністів: антагоніс-
та рецептора IL-1 (IL-1Ra), розчинного рецептора 
IL-2 (sCD25), розчинного рецептора IL-6 (sIL-6R), 
розчинного рецептора фактора некрозу пухлини 
(sTNF-R1). Дослідження цитокінів проводили іму-
ноферментним методом у лабораторії імуноло-
гії ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології 
НАМН України» (керівник — професор В.П. Черни-
шов). Використовували комерційні тест-системи 
«BD Biosciences Pharmingen», Сан-Дієго, США. 
Конт рольну групу становила 21 здорова дитина.

Залежно від терміну досягнення ремісії були 
сформовані дві групи хворих. До 1-ї групи увійшли 
73 пацієнти із ЮІА, які досягли ремісії у перші 6 міс 
хвороби. До 2-ї групи увійшли 32 хворих на ЮІА, які 
не досягли ремісії за 6 міс лікування на фоні тера-
пії метотрексатом у дозі 15 мг/м2, тобто це були па-
цієнти з так званим рефрактерним перебігом ЮІА 
(рефрактерний ЮІА).

Статистичну оцінку отриманих даних викону-
вали за допомогою пакета «STATISTIC 8.0». Для 
оцінки різниці між двома незалежними вибірка-
ми застосовували U-критерій Манна — Уїтні, який 
не потребує перевірки на нормальність розподі-
лу і придатний для порівняння невеликих вибірок. 
Для встановлення корелятивних зв’язків визнача-
ли рангову кореляцію (критерій Спірмена), що за-
стосовується, коли закон розподілу змінних неві-
домий або не є нормальним.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Відповідно до рекомендацій T. Beukelman (2011) 
проведено визначення ступеня активності та клі-
нічних маркерів несприятливого прогнозу у па-
цієнтів із ЮІА на початку хвороби (табл. 1–8) [1].

Таблиця 1

Ступені активності захворювання на ЮІА, 

олігоартикулярний варіант

Низька активність (мають задовольнятися всі к ритерії)
1. ≤1 активних суглобів
2. Нормальний рівень швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ) 
та С-реактивного білка (СРБ)
3. Загальна оцінка активності захворювання лікарем <3 із 10
4. Загальна оцінка задовільності стану пацієнтом/батьками <2 із 10
Середня активність (не задовольняє критеріїв низької чи високої 
 активності)
1. ≥1 критеріїв низької активності й <3 критеріїв високої активності
Висока активність (мають задовольнятися щонайменше 3 критерії)
1. ≥2 активних суглобів
2. ШОЕ або СРБ у >2 рази перевищує верхню межу норми

Таблиця 2

Ступені активності захворювання на ЮІА, 

поліартикулярний варіант

Низька активність (мають задовол ьнятися всі критерії)
1. ≤4 активних суглобів
2. Нормальний рівень ШОЕ та СРБ
3. Загальна оцінка активності захворювання лікарем <4 із 10
4. Загальна оцінка задовільності стану пацієнтом/батьками <2 із 10
Сере дня активність (не задовольняє критеріїв низької чи високої 
активності)
1. ≥1 критеріїв низької активності й <3 критеріїв високої активності
Висока активність (мають задовольнят ися щонайменше 3 критерії)
1. ≥8 активних суглобів
2. ШОЕ або СРБ у >2 рази перевищує верхню межу норми
3. Загальна оцінка активності захворювання лікарем ≥7 із 10
4. Загальна оцінка задовіл ьності стану пацієнтом/батьками ≥5 із 10

Таблиця 3

Ступені активності захворювання на ЮІА, ентезит-артрит

Низька активність (мають задовольнятися всі критерії)
1. Нормальна рухомість суглобів хребта
2. Нормальний рівень ШОЕ та СРБ
3. Загальна оцінка активності захворювання лікарем <4 із 10
4. Загальна оцінка задовільності стану пацієнтом/батьками <2 із 10
Середня активність (не задовольняє критеріїв низької чи високої активності)
1. ≥1 критеріїв низької активності й <2 критеріїв високої активності
Висока активність (мають задовольнятися щонайменше 2 критерії)
1. ШОЕ або СРБ у >2 рази перевищують верхню межу норми
2. Загальна оцінка активності захворювання лікарем ≥7 із 10
3. Загальна оцінка задовільності стану пацієнтом/батьками ≥4 із 10

Таблиця 4

Ступені активності захворювання на системний ЮІА

з наявністю активних артритів

Низька активність (мають задовольнятися всі критерії)
1. ≤4 активних суглобів
2. Нормальний рівень ШОЕ та СРБ
3. Загальна оцінка активності захворювання лікарем <4 із 10
4. Загальна оцінка задовільності стану пацієнтом/батьками <2 із 10
Середня активність (не задовольняє критеріїв низької чи високої 
активності)
1. ≥1 критеріїв низької активності й <3 критеріїв високої активності
Висока активність (мають задовольнятися щонайменше 3 критерії)
1. ≥8 активних суглобів
2. ШОЕ або СРБ у >2 рази перевищують верхню межу норми
3. Загальна оцінка активності захворювання лікарем ≥7 із 10
4. Загальна оцінка задовільності стану пацієнтом/батьками ≥5 із 10

Таблиця 5

Несприятливі прогностичні фактори 

у хворих на ЮІА з олігоартритом у дебюті

Несприятливі прогностичні фактори (необхідний хоча б 1 фактор)
1. Артрит кульшового суглоба чи суглобів шийного відділу хребта
2. Артрит гомілково-ступневого суглоба чи суглобів кисті 
в поєднанні зі значним або тривалим підвищенням показників за-
палення
3. Радіографічні ознаки пошкодження (ерозії чи звуження суглобо-
вих щілин на рентгенограмі)

Таблиця 6

Несприятливі прогностичні фактори 

у хворих на ЮІА з поліартритом у дебюті

Несприятливі прогностичні фактори (необхідний хоча б 1 фактор)
1. Артрит кульшового суглоба чи суглобів шийного відділу хребта
2. Позитивний ревматоїдний фактор (РФ) або наявність антитіл 
до циклічного цитрулінованого пептиду (АЦЦП)
3. Радіографічні ознаки пошкодження (ерозії чи звуження сугло-
бових щілин на рентгенограмі)

Таблиця 7

Несприятливі прогностичні фактори 

у хворих на ЮІА 

з ентезитасоційованим артритом

Радіографічні ознаки пошкодження будь-яких суглобів 
(ерозії чи звуження суглобових щілин на рентгенограмі)

Таблиця 8

Несприятливі прогностичні фактори 

у хворих на системний ЮІА 

з наявністю активних артритів

Несприятливі прогностичні фактори (необхідний хоча б 1 фактор)
1. Артрит кульшового суглоба
2. Радіографічні ознаки пошкодження (ерозії чи звуження суглобо-
вих щілин на рентгенограмі)

При дослідженні клінічних предикторів неспри-
ятливого прогнозу у хворих на ЮІА нами виявлено, 
що у осіб із високою активністю хвороби у дебюті 
захворювання й артритами >5 суглобів на початку 
хвороби у подальшому розвивається рефрактер-
ний ЮІА. Результати H.M. Albers зіставні з дани-
ми нашого дослідження, оскільки показують, що 
тривалість активного періоду у перші 2 роки у хво-
рих на ЮІА визначає подальший перебіг ЮІА [13]. 
Тому можна вважати, що висока активність за-
пального процесу у осіб із ЮІА на початку захво-
рювання є предиктором тяжкого рефрактерного 
до традиційної базової терапії подальшого пере-
бігу хвороби.

Важливими є отримані нами результати дослі-
дження кореляції кількості несприятливих про-
гностичних критеріїв, які були визначені в дебю-
ті хвороби, із розвитком рефрактерного перебігу 
ЮІА (табл. 9). Виявилося, що у хворих на ЮІА, які 
мають ≥2 несприятливих критеріїв у дебюті ЮІА, 
у подальшому з високою ймовірністю розвиваєть-
ся рефрактерний перебіг ЮІА. Тому доцільно вра-
ховувати розроб лені T. Beukelman (2011) клінічні 
критерії несприятливого перебігу ЮІА для вибору 
оптимальної базової терапії [1].

Кількість пошкоджених суглобів у хворих на реф-
рактерний ЮІА у нашому дослідженні корелювала 
зі sCD25 та IL-6 (рис. 1, 2), що підтверджує значення 
цих цитокінів як маркерів активності процесу та не-
сприятливого прогнозу ЮІА.
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Таблиця 9

Клінічна характеристика хворих на ЮІА

Показник

1-ша група 

(з рефрактерним 

ЮІА, n= 32)

2-га група

(з нерефрактер-

ним ЮІА, n=73)

Середня кількість артритів на мо-
мент обстеження, n 8,4±9,2* 2,7±3,9*

Активність, кількість випадків
низька 6* 62*
середня 33* 21*
висока 23* 2*

Один несприятливий прогностич-
ний критерій, кількі сть випадків 19 34

≥2 несприятливих прогностичних 
критеріїв, кількість випадків 40* 14*

У табл. 9 та 10: *р<0,05.

Рис. 1. Кореляційна залежність між кількістю пошкоджених суглобів 
і sCD25 у хворих на рефрактерний ЮІА

Рис. 2. Кореляційна залежність між кількістю пошкоджених суглобів 
та IL-6 у хворих на рефрактерний ЮІА

У проведених нами дослідженнях найчастіше 
спостерігався розвиток рефрактерного перебігу 
у хворих на системний ЮІА (15 із 16 осіб). Вивчення 
клінічних предикторів несприятливого перебігу сис-
темного ЮІА проводилося і раніше, зокрема його 
результати висвітлені у публікаціях A.M. Prieur [9]. 
Дослідження A.M. Prieur виявили прогностично не-
сприятливу кореляцію перебігу системного ЮІА 
з такими показниками активності, як гарячка та по-
ліартрит, які утримувалися триваліше, ніж перші 
6 міс захворювання [9].

Найімовірніше, що причина високої частоти реф-
рактерного перебігу системного ЮІА порівняно з ін-
шими варіантами ЮІА полягає у особливостях його 
патогенезу, який принципово відрізняє системний 
ЮІА від решти варіантів захворювання. На сьогод-
ні системний ЮІА вважають автозапальним синд-
ромом, а не класичним автоімунним захворюван-
ням, у якого провідну патогенетичну роль відда-
ють IL-6 [4]. Зараз продовжують вивчати значення 
IL-6 у розвитку ряду клінічних проявів системного 
ЮІА, зокрема гарячки, висипки, поліартриту, за-
тримки росту. Отримані результати стали підґрун-
тям для впровадження успішної біологічної терапії 
у хворих на системний ЮІА, спрямованої на блоку-
вання IL-6 [5, 12].

Рефрактерний перебіг захворювання спостері-
гали у кожної 3-ї дитини, хворої на поліартикуляр-
ний ЮІА, а при ентезитасоційованому ЮІА — у кож-
ної 5-ї дитини. За даними A.M. Prieur вищий ризик 
розвитку сакроілеїту у хворих на ентезитасоційова-
ний ЮІА корелює з пошкодженням суглобів нижніх 
кінцівок і появою тарзиту [9].

У нашому дослідженні найрідше виявляли реф-
рактерний перебіг ЮІА у дітей з олігоартикулярним 
варіантом ЮІА, а саме у 8% випадків. Згідно з до-
слідженнями A.M. Prieur несприятливий прогноз 
при олігоартриті корелював зі ступенем тяжкості ар-
триту впродовж перших 6 міс захворювання [9]. Ура-
ження очей у вигляді увеїту частіше розвивалося у ді-
тей із олігоартритом, які були АНА-позитивними [9].

У дослідженнях L.S. Ou [2] виявлено, що у хво-
рих на активний ЮІА підвищуються рівні IL-6, лей-
коцитів, тромбоцитів, ШОЕ та СРБ. M. Rooney про-
демонстрував зростання рівнів IL-6 і IL-1Ra у хворих 
на системний ЮІА у період активності хвороби [6]. 
L.S. Ou вважає, що необхідно використовувати IL-6 
для визначення ступеня активності ЮІА та для мо-
ніторингу терапевтичної відповіді [2], що доцільно 
впроваджувати у практику.

У нашому дослідженні виявлена достовірна ко-
реляція ступеня підвищення рівня лейкоцитів, тром-
боцитів, ШОЕ та IL-6 із рефрактерним характером 
перебігу ЮІА (табл. 10). 

Таблиця 10

Лабораторні дослідження у хворих на ЮІА

Показник

1-ша група

(з рефрактерним 

ЮІА, n=32)

2-га група

(з нерефрактерним 

ЮІА, n=73)

ШОЕ, мм/год 32,5±16,7* 16,0±12,6*
Лейкоцити, ·109/л 10,7±4,0* 7,8±6,1*
Тромбоцити, ·109/л 386,1±143,9* 270,9±59,3*
ANA (+/–) 6/56 12/73
sCD25, пг/мл 680,5±713,5 471,4±326,3
sIL-6R, пг/мл 8411,4±1864,3 8678,3±1545,8
IL-1, пг/мл 5,4±14,2 6±13,8
IL-6, пг/мл 98±162* 15,8±36,5*
IL-17, пг/мл 362,7±1184,7 190,7±793,3
IL-10, пг/мл 25,7±45,8 22,2±33,1
IL-4, пг/мл 66,9±207,7 73,2±262,9
IL-8, пг/мл 27,6±83,7 20,8±63,6
IFN-γ, пг/мл 7,5±10,2 16,3±57,1
TNF, пг/мл 13,6±24,1 31,8±102,2
IL-1Ra, пг/мл 7698,6±13109,2* 2426,7±3576,8*
sTNF-R1, пг/мл 3947,6±5090 1800,4±898,4
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У групі хворих із рефрактерним перебігом 
ЮІА, порівняно з групою хворих на нерефрактер-
ний ЮІА, достовірно зростали, окрім IL-6, також 
sCD25, IL-1Ra, sTNF-R1. Це стало підставою вва-
жати цитокіни sCD25, IL-6, IL-1Ra, sTNF-R1 марке-
рами прогностично несприятливого перебігу ЮІА. 
Дослідження цих цитокінів у дебюті захворювання 
та в динаміці хвороби дає змогу прогнозувати по-
дальший перебіг захворювання та дає можливість 
вчасно вибрати обсяг терапевтичного втручання.

Ступінь активності захворювання у пацієнтів 
із рефрактерним ЮІА корелював із ШОЕ, тромбо-
цитами та sCD25, IL-6, sTNF-R1 (рис. 3–7).

Нами вивчалися корелятивні асоціації між ци-
токінами sCD25, IL-6, IL-1Ra, sTNF-R1. Виявлений 
прямий корелятивний зв’язок sCD25 із цитокінами 
IL-6, sTNF-R1 (рис. 8, 9) та прямий корелятивний 
зв’язок IL-1Ra із рівнем IL-6 (рис. 10).

Рис. 3. Залежність рівня ШОЕ від ступеня активності перебігу хво-
роби у пацієнтів із рефрактерним ЮІА: 1 — низька активність; 2 — се-
редня активність; 3 — висока активність

Рис. 4. Залежність рівня тромбоцитів від ступеня активності перебігу 
хвороби у пацієнтів із рефрактерним ЮІА: 1 — низька активність; 2 — 
середня активність; 3 — висока активність

Рис. 5. Залежність рівня sCD25 від ступеня активності перебігу хво-
роби у пацієнтів із рефрактерним ЮІА: 1 — низька активність; 2 — се-
редня активність; 3 — висока активність

Рис. 6. Залежність рівня IL-6 від ступеня активності перебігу хворо-
би у пацієнтів із рефрактерним ЮІА: 1 — низька активність; 2 — се-
редня активність; 3 — висока активність

Рис. 7. Залежність рівня sTNF-R1 від ступеня активності перебігу 
хвороби у пацієнтів із рефрактерним ЮІА: 1 — низька активність; 2 — 
середня активність; 3 — висока активність
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Рис. 8. Кореляційна залежність між рівнями sCD25 та IL-6 у хворих 
на рефрактерний ЮІА

Рис. 9. Кореляційна залежність між рівнями sTNF-R1 та sCD25 у хво-
рих на рефрактерний ЮІА

Рис. 10. Кореляційна залежність між рівнями IL-1Ra та IL-6 у хво-
рих на рефрактерний ЮІА

Результати проведених нами досліджень зі-
ставні з дослідженнями австрійського вчено-
го H. Mangge, який рекомендує використову-
вати sTNF-R1 та sIL-2R (sCD25) для клінічного 
моніторингу, оскільки ці цитокіни є найбільш чут-
ливими маркерами активності запального про-

цесу при ЮІА [10]. У дослідженнях, проведених 
K. Muller, рівень sCD25 корелював із параметра-
ми клінічної активності ЮІА, включаючи функціо-
нальний стан хворого, та з рівнем ШОЕ [8]. У ро-
боті P. Gattorno показано, що рівні sTNFRp55 
і sTNFRp75 корелюють із показниками клінічної ак-
тивності, а також із ШОЕ, СРБ, IL-6, а це давало під-
ставу авторам вважати sTNFRp55 і sTNFRp75 мар-
керами активності процесу у хворих на ЮІА [11]. 
В опублікованих дослідженнях виявлена пряма ко-
реляція sTNF-R1 з такими маркерами лаборатор-
ної активності, як ШОЕ, СРБ, IL-6, гемоглобін [11]. 
Ці результати збігаються з отриманими у нашому 
дослідженні даними і можуть мати в подальшому 
важливе практичне втілення для моніторингу ак-
тивності запального процесу та для визначення 
прогностичних факторів перебігу ЮІА.

Отримані результати свідчать, що вибір лікуван-
ня у пацієнтів із ЮІА у дебюті хвороби слід прово-
дити, ґрунтуючись на визначенні кількості клінічних 
прогностично несприятливих критеріїв і на резуль-
татах дослідження цитокінових маркерів несприят-
ливого прогнозу хворих на ЮІА, якими є sCD25, IL-6, 
IL-1Ra, sTNF-R1.

ВИСНОВКИ

1. У 30% хворих на ЮІА не отримано відповіді 
на терапію метотрексатом впродовж перших 6 міс 
лікування. Рефрактерний перебіг ЮІА найчастіше 
відзначають у хворих із системними проявами ЮІА 
в дебюті. У 37% осіб із поліартикулярним перебі-
гом ЮІА та у 22% хворих на ентезитасоційований 
ЮІА спостерігали рефрактерний перебіг ЮІА. Лише 
у 8% пацієнтів із олігоартикулярним варіантом ЮІА 
відзначали рефрактерний характер захворювання.

2. У хворих на ЮІА, які мають ≥2 несприятливих 
клінічних критеріїв перебігу у дебюті хвороби, ви-
значених за критеріями T. Beukelman (2011), є до-
стовірно вищим ризик розвитку рефрактерного пе-
ребігу ЮІА.

3. Дослідження рівня sCD25, IL-6, IL-1Ra, 
sTNF-R1 доцільно використовувати для визначен-
ня прогнозу ЮІА.

4. Кількість пошкоджених суглобів корелює з рів-
нями sCD25, IL-6.
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ЦИТОКИНОВЫЕ МАРКЕРЫ 

И ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ 

ФАКТОРЫ НЕБЛАГОПРИЯТНОГО 

ТЕЧЕНИЯ ЮВЕНИЛЬНОГО 

ИДИОПАТИЧЕСКОГО АРТРИТА

Я.Е. Бойко, В.П. Чернышев

Резюме. Проведено исследование уровней ци-
токинов у больных с рефрактерным течением 
ювенильного идиопатического артрита (ЮИА) 
с целью определения цитокиновых маркеров 
неблагоприятного прогноза ЮИА. Выбор лече-

ния больных ЮИА следует проводить, основы-
ваясь на количестве клинических прогностиче-
ски неблагоприятных критериев, а также на ре-
зультатах исследования цитокиновых маркеров 
неблагоприятного прогноза у больных ЮИА, как 
sC D25, интерлейкин (IL)-6 и -1Ra, растворимый 
рецептор фактора некроза опухоли (sTNF-R1).

Ключевые слова: ювенильный артрит, 
цитокины, прогноз.

CYTOKINE MARKERS AND PROGNOSTIC 

FACTORS OF UNFAVOURABLE DISEASE 

COURSE IN JUVENILE RHEUMATOID 

ARTHRITIS

Y.Y. Boyko, V.P. Chernyshov

Summary. By cytokine levels determin ation in pa-
tients with refractory disease course of juvenile rheu-
matoid arthritis (JRA), markers of unfavourable prog-
nosis have been tested. Treatment choice should be 
based on number of clinically unfavourable progno s-
tic criteria plus cytokine markers of unfavourable dis-
ease prognosis determination, namely sCD25, inter-
leukin (IL)-6, IL-1Ra and soluble tumor necrosis fac-
tor receptors (sTNF-R1).

Key words: juvenile arthritis, cytokines, 
prognosis.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я

Свинец может приводить к развитию подагры

Подготовлено Ю.С. Котикович
В последнем исследовании ученые из Школы 

медицины Стэнфордского университета (Stanford 
University School of Medicine), США, под руковод-
ством Эсвара Кришнана (Eswar Krishnan) выявили, 
что даже сравнительно невысокий уровень свинца 
в крови приводит к повышению риска развития пода-
гры. То, что высокие дозы свинца способны иници-
ировать развитие подагры, было известно и ранее, 
однако в этом исследовании ученые впервые дока-
зали, что риск развития данного заболевания повы-
шается уже при такой концентрации металла в кро-
ви, которая долгое время не считалась токсической 
для взрослого человека — <25 мкг/дл.

Высокие дозы свинца могут приводить к нару-
шениям со стороны нервной, желудочно-кишечной, 
сердечно- сосудистой и опорно-двигательной систем. 
Политика многих развитых государств, направленная 
на снижение уровня свинца в окружающей среде, при-
вела к тому, что в среднем его уровень в крови стал 
значительно <25 мкг/дл (в США — 3 мкг/дл).

Результаты исследования, опубликованные 
в журнале «Annals of Internal Medicine», основа-
ны на информации, полученной при периодиче-
ских медицинских осмотрах. Их участниками ста-
ли 6153 человека в возрасте ≥40 лет, у которых 
определен уровень свинца в крови. Они отвечали 
на вопросы о состоянии их здоровья и образа жиз-
ни. У большинства участников уровень свинца был 
значительно ниже допустимого (25 мкг/дл), толь-
ко у 3 он составлял ≥25 мкг/дл, а у 31 ≥10 мкг/дл. 
У 5% участников диагностирована подагра, но риск 
ее развития возрастал пропорционально повыше-
нию концентрации свинца в крови. Подагра біла 
у 6,05% (95% доверительный интервал (ДИ) 4,49–
7,62%) пациентов, находящихся в верхнем квар-
тиле по уровню свинца (в среднем — 3,95 мкг/дл), 
и у 1,76% (95% ДИ 1,10–2,42%) из тех, кто находил-
ся в нижнем квартиле (в среднем — 0,89 мкг/дл). 
Вывод: удвоение уровня свинца в крови повышает 
риск развития подагры в 1,74 раза (95% ДИ 1,47–
2,05), гиперурикемии — в 1,25 раза (95% ДИ 1,12–
1,4). Свинец не единственная причина подагры, но 
нет безопасных или допустимых его доз.
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